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Abstrakt 
 
Název diplomové práce: Přehled poznatků o EPOCu pro možné využití v kondiční 
přípravě 
Zpracovala: Romana Klimovičová 
Vedoucí diplomové práce: PhDr. Aleš Kaplan, Ph.D.  
 
Cíle práce:  Podání uceleného náhledu na problematiku týkající se spotřeby kyslíku      
v přebytku neboli EPOCu na základě literární rešerše především zahraničních publikací. 
Shrnutí veškerých dostupných relevantních poznatků a dosud prováděných výzkumů 
spojených s hodnotou EPOC. Popsání technik a metod používaných při zjišťování 
efektivity tréninku v kondiční přípravě. 
 
Metodika práce: Rešeršní zpracování získaných informací s použitím dostatečného 
množství české a zahraniční odborné literatury vydané v letech 1970 až 2009. 
 
Shrnutí literární rešerše: V rámci studia literatury, zejména časopiseckých sdělení, 
bylo prostudováno přes sedmdesát odborných článků. Výsledky literární rešerše by 
mohly sloužit nejen trenérům, ale i sportovcům samotným jako stručný přehled technik 
a metod používaných v kondiční přípravě, pomocí kterých lze v dnešní době 
monitorovat, posuzovat a vyhodnocovat tréninkovou zátěž. Především si klade za cíl 
seznámení se s u nás zatím ne moc známým fyziologickým ukazatelem zvaným EPOC a 
jeho možným využitím v kondiční přípravě. V neposlední řadě by měla tato práce 
sloužit jako teoretické východisko pro další možné zkoumání EPOCu.  
 
Klíčová slova: Efektivita tréninku, kondiční příprava, EPOC, kyslíkový dluh, 
SUUNTO T6 
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Abstract 
 
Thema works: Desk study concerning EPOC for fitness training 
Student: Romana Klimovičová 
Supervisor: PhDr. Aleš Kaplan, Ph.D. 
 
Objective: The aims of this work are to give a complex view of problems of Excess 
Post Exercise Oxygen Consumption (EPOC) based on literature retrieval (primarily 
foreign publications) and to summarize all relevant knowledge available, as it seems to 
be key to the question of efficiency and the choice of the optimum training loads. 
 
Methods: Literature retrieval of  information by using both foreign and czech resources 
published between 1970 and 2009. 
 
Summary: This work should serve both coaches and athletes as a brief summary of  
techniques and methods used in fitness training to monitor, analyze and evaluate the 
training load. The main aim is to introduce the less commonly known physiological 
indicator called „EPOC“ and its potential applications. Last but not least, the work 
should serve as a starting point for future research in the field of the EPOC indicator. 
 
Key words: Training efficiency, fitness training, EPOC, oxygen debt, SUUNTO T6 
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1. Úvod  
 
 Již několik let se aktivně věnuji atletice. Tréninky si převážně sestavuji sama. 
Otázka volby optimální velikosti tréninku mne přivedla k tomuto tématu. Jednou  
z nejdůležitějších otázek kladených v rámci kondiční přípravy je, jak velké zvolit 
tréninkové zatížení, aby vedlo k potřebným adaptačním změnám uvnitř organismu. 
Konkrétně se ptáme, jaký zvolit objem zatížení, intenzitu a jak dlouhý čas pro zotavení. 
Kondiční příprava představuje jednu z důležitých složek sportovního tréninku, jde  
o prostředek, který zajišťuje výkonnostní růst sportovce v dlouhém časovém horizontu. 
Jde především o nástroj, jak rozvíjet specifické předpoklady pro danou pohybovou 
činnost. Je tedy důležité jí věnovat odpovídající pozornost.  
 Zjišťování efektivity tréninku v kondiční přípravě se v dnešní době opírá  
o mnohé fyziologické ukazatele. Pomocí těchto ukazatelů můžeme regulovat zatížení v 
průběhu tréninku nebo v průběhu tréninkových cyklů a určit požadovanou dobu pro  
zotavení. V dnešní době se nám nabízí několik metod, které nám pomáhají na tyto 
otázky odpovědět. Konkrétně se tedy jedná o metody např. monitorování srdeční 
frekvence (SF), měření množství laktátu (La) v krvi, měření spotřeby kyslíku (Vo2), aj. 
Tyto parametry také slouží jako ukazatele nejen aktuální trénovanosti, ale i stavu 
organismu. Jejich znalost nám pomáhá přizpůsobit trénink momentálním potřebám 
sportovce, abychom dosáhli požadovaných adaptačních změn, které vedou ke zvýšení 
sportovního výkonu.   
 Zaujala mne především relativně nová technika sledování efektivity tréninku, 
která byla navržena pro účely kondiční přípravy a objevila se se sporttesterem značky 
Suunto. Jedná se o predikci posttréninkového ukazatele zvaného EPOC neboli Excess 
Postexercise Oxygen Consumption. EPOC představuje zvýšenou spotřebu kyslíku po 
tréninku, odráží narušení homeostázy přivozené tréninkem. Do nedávné doby bylo 
možné ho měřit jen v laboratořích. Avšak dnes je možné ho měřit pomocí sporttesteru 
značky Suunto, který umožňuje na základě srdeční frekvence a individuálních 
charakteristik tuto hodnotu nepřímo měřit. Tato nová technika má pomoci sportovcům k 
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lepšímu výkonu na základě předvídání odezvy tréninku. Avšak otázkou je, do jaké míry 
je tento ukazatel, odvozený od srdeční frekvence, přesný. Nutno ještě podotknout, že 
srdeční frekvence (SF), spotřeba kyslíku (Vo2) a množství laktátu (La) v krvi odrážejí 
především momentální intenzitu cvičení a ne délku cvičení nebo rostoucí zatížení. 
Oproti tomu nový fenomén zvaný EPOC odráží požadavek na zotavení a narušení 
homeostázy organismu vyvolaného určitou zátěží. Proto je určitě důležité porozumět i 
tomuto fyziologickému ukazateli, který by nám mohl být do budoucna užitečným 
nástrojem k tomu, abychom lépe porozuměli požadavkům a potřebám lidského 
organismu na cestě za úspěšným zvyšováním výkonnosti. 
 Mým původním záměrem bylo vyzkoušet sporttester, který obsahuje funkci 
měření EPOCu, v praxi a lépe tak porozumět jeho využití. Vzhledem k tomu, že se mi 
nezdařilo získat přístroj k dispozici a v české odborné literatuře jsem nenarazila na 
podrobný popis tohoto ukazatele, rozhodla jsem se zaměřit svou práci spíše na 
teoretický popis a rozbor posttréninkového ukazatele EPOC a připravit tak půdu pro 
další možné zkoumání. 
 Cílem této práce bude na základě literární rešerše seznámení a následné shrnutí 
dostatečného množství poznatků a dosud prováděných výzkumů spojených s hodnotou 
EPOC, která se zdá být užitečnou při posuzování tréninku a zároveň shrnout a popsat 
možné techniky, využívané k monitorování tréninku v kondiční přípravě.
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2. CÍLE A ÚKOLY PRÁCE  
 
 2.1 Cíle práce 
 
 Cílem diplomové práce je seznámení se s problematikou, týkající se spotřeby 
kyslíku v přebytku neboli EPOC za pomoci literární rešerše, která se zabývá poznatky 
spojené s hodnotou EPOC a jejím využitím v kondiční přípravě. Dalším cílem je podání 
uceleného přehledu možných technik a metod, které buď predikují posttréninkový efekt 
a umožňují nám v průběhu tréninku zasahovat a měnit velikost zatížení, nebo metod, 
které sledují po tréninkový stav organismu, a z nich vyplývajícího tréninkového efektu a 
doby potřebné pro regeneraci. 
 
 2.2 Úkoly práce 
 
 Vzhledem ke stanoveným cílům diplomové práce jsem si vytyčila následující 
úkoly: 
? Vyhledat v českých a zahraničních odborných písemnostech informace 
vztahující se k tématu diplomové práce. 
? Provést literární rešerši dostupné odborné literatury českých a zahraničních 
informačních zdrojů od roku 1970 do roku 2009 a dále zpracované informace 
převést do tématických kategorií. 
? Popsat techniky a metody používané při zjišťování efektivity tréninku v 
kondiční přípravě. 
? Popsat a rozebrat hodnotu EPOC na základě relevantních informací.  
? Popsat možné využití měření hodnoty EPOC v kondiční přípravě. 
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 2.3 Vědecké otázky 
 
 Na základě vytyčeného cíle diplomové práce jsem si položila následující 
vědecké otázky: 
? Objevuje se ve vybraných odborných článcích české a zahraniční literatury 
problematika týkající se EPOCu při různých typech cvičení? 
? Shodují se odborné publikace v časovém průběhu EPOCu? 
? Má různě zvolená intenzita zatížení vliv na velikost EPOCu? 
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3. Metodologie a postup řešení 
 
 Diplomová práce byla zpracována jako teoretická studie formou literární rešerše. 
Je  zaměřena především na shrnutí aktuálních poznatků týkajících se hodnoty EPOC a 
jeho možného využití v kondiční přípravě. Základním předpokladem pro zpracování 
diplomové práce bylo získání dostatečného množství informací zabývajících se touto 
problematikou, a to nejen ze zdrojů a poznatků získaných v České republice, jelikož 
takových publikací není dostatečné množství, vycházím proto především ze 
zahraničních publikací. 
Práce je rozdělena do dvou na sebe navazujících kategorií. První část byla 
sepsána tak, aby popsala základní pojmy v rámci kondiční přípravy a upozornila na 
důležité fyziologické principy, které budou výchozím podkladem pro část následující. 
Druhá část je věnována podrobnějšímu popisu EPOCu a jeho možnému využití v rámci 
kondiční přípravy.  
 Pro účely této práce jsem se snažila zvolit širokou škálu literárních zdrojů. 
Čerpala jsem z mnoha různých publikací a učebnic týkajících se tématických oblastí 
jako jsou sportovní trénink, fyziologie zátěže, fyziologická chemie, zátěžová 
diagnostika a další knihy, které jsem vyhledala v katalogu knihoven (Národní lékařská 
knihovna, knihovna FTVS UK). Především jsem však čerpala ze zahraničních 
publikací, které jsem hledala pomocí online databází (PubMed, Medline, PEDro, Sport 
Discus, Amed, Cochrane systematic review database, Embase, Smart,  Science Direct, 
Springer Link, Ingenta Connect, World Cat).  
 Vzhledem k tomu, že cílem této práce bylo zaznamenání současných názorů na 
problematiku zátěžové fyziologie kondiční přípravy a využití EPOCu v rámci kondiční 
přípravy, bylo mojí snahou zaznamenat informace z odborných publikací, které vyšly   
v letech 1970 až 2009. V některých případech jsem v chronologii zjištěných informací 
udělala výjimku, kdy jsem vybrala i některé významné a dosud nepřekonané 
monografie. 
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 Informace byly  vyhledávány v českém a anglickém jazyce na základě předem 
stanovených klíčových slov a jejich kombinací. Klíčovými slovy pro vyhledávání 
informací byly pro české odborné zdroje: kondiční trénink, regenerace, kyslíkový dluh, 
EPOC a pro zahraniční odborné zdroje EPOC, Excess Post Exercise Oxygen 
Consumption, Oxygen Debt, Oxygen Deficit, postexercise recovery. 
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4. LITERÁRNÍ REŠERŠE  
  
 Práce je rozdělena do dvou hlavních kategorií, které na sebe navazují. První část 
je věnována problematice zabývající se kondiční přípravou a byla sepsána tak, aby 
popsala základní pojmy a upozornila na důležité fyziologické principy, které budou 
výchozím podkladem pro část následující. Druhá část je věnována podrobnějšímu 
popisu EPOCu a jeho možnému využití v rámci kondiční přípravy.  
 
4.1 Všeobecné nastínění problematiky kondiční přípravy  
 
 Nejprve bych ráda upozornila na základní pojmy, fyziologické ukazatele a 
principy spojené s problematikou kondiční přípravy. Později budou sloužit jako 
teoretický podklad pro hlavní zaměření této práce. 
 
 4.1.1 Úvod do problematiky kondiční přípravy  
 
 Kondiční příprava představuje složitý proces, který si především klade za cíl 
rozvoj kondičních schopností. Dle zaměření pak cílem může být dosažení nejlepší 
možné výkonnosti v daném sportu v konkrétní disciplíně, nebo udržení celkové 
zdatnosti jedince, popřípadě může nabývat i rehabilitačního (zdravotního) charakteru. 
Kondiční příprava je ve sportu realizována v tréninku. Dle Choutky a Dovalila (1991) 
kondiční příprava patří v systému sportovního tréninku k nejdůležitějším složkám, 
neboť je pro všechny sportovní činnosti rozhodující determinantou a uvádí, že její 
podstatu tvoří rozvoj pohybových schopností, a to jak v obecném, tak i speciálním 
zaměření. Ovlivňování či rozvíjení kondičních schopností silového, rychlostního a 
vytrvalostního charakteru se dle Dovalila (2002, 2005) opírá především o zatěžování, 
které má aktivovat odpovídající funkční systémy, energetické zabezpečení a řízení 
pohybu. V praxi pak Dovalil rozlišuje kondiční přípravu obecnou, která komplexně 
působí na všechny pohybové schopnosti pomocí mnoha různorodých cvičení a jejím 
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cílem je dosáhnout všestranného pohybového rozvoje a na přípravu speciální, která je 
naproti tomu odvozena od specifiky sportu. Speciální přípravu Choutka a Dovalil 
(1991) chápou jako předpoklady pouze pro jednu a ne jinou pohybovou činnost. Jako 
prostředek pro budování sportovního výkonu a tedy rozvoje pohybových schopností 
nám slouží sportovní trénink. 
 Sportovní trénink chápeme jako proces, jehož cílem je dosahování individuálně 
maximální sportovní výkonnosti jedince ve vybraném sportovním odvětví na základě 
adaptace organismu (Melichna, 1999, 2003). Sportovní výkon je jedním ze základních 
pojmů sportu a sportovního tréninku. Sportovní výkony se dle Dovalila (2002, 2005) 
realizují ve specifických pohybových činnostech, jejichž obsahem je řešení úkolů, které 
jsou vymezeny pravidly příslušného sportu a v nichž sportovec usiluje o maximální 
uplatnění výkonových předpokladů. Trénink jako prostředek pro dosažení maximální 
individuální výkonnosti tedy ve sportu představuje řízené a plánované zatěžování 
lidského organismu. Velikost zatížení Dovalil (2002, 2005) chápe jako několik 
proměnných. Tyto proměnné představují intenzitu cvičení, dobu trvání cvičení, počet 
opakování, interval odpočinku mezi cvičeními a způsob odpočinku.  
 Řízené a plánované zatěžování by mělo vyvolat určité funkční a strukturální 
adaptační změny, které se jeví jako pozitivní pro zvyšování sportovní výkonnosti. 
Přítomnost těchto žádoucích adaptačních změn signalizuje efektivní trénování. Tento 
proces, charakterizovaný funkčními a strukturálními změnami, je nazýván mnoha 
autory jako adaptace (např.  Havlíčková aj., 1999, 2003; Placheta aj., 1999; Dovalil aj., 
2002, 2005)   
 
 4.1.2 Mechanismy adaptace    
 
 Tato část nám má nejenom připomenout, jak takové adaptační změny vznikají a 
jakého jsou charakteru, ale také přiblížit, ke kterým procesů může v zotavné fázi při 
navýšené spotřebě kyslíku (tzv. EPOC) docházet.  
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 Dovalil aj. (2002, 2005) uvádí, že podstatu adaptačních změn na úrovni buněčné 
i systémové, lze vysvětlit pomocí fyziologických pojmů homeostáza, stres, adaptace a 
jejich vztahů.  
 Homeostáza je stálost vnitřního prostředí (Bartůňková, 2006).  
 Stres, který je způsoben zátěží (stresorem) Dovalil aj. (2002, 2005) chápou jako 
mobilizaci různých funkcí organismu. Havlíčková (1999, 2003) přesněji definuje stres 
jako každou nepříznivou událost narušující fyzickou integritu a chemickou stabilitu 
organismu a dále uvádí, že reakce na působení podnětů vyvolávajících stres (stresorů) 
jsou jak nespecifické, tak specifické. Placheta aj. (1999) pak definují reakci na takovou 
zátěž (stresor) jako bezprostřední odpověď řady orgánových systémů na svalovou práci 
a dále uvádí, že její kvalitativní i kvantitativní hodnota závisí na druhu, intenzitě a délce 
trvání zátěže, která může být postupně ovlivňována adaptací, popřípadě malaadaptací  
nebo dezadaptací. 
 Adaptace se obvykle definuje jako výhodné změny organismu, směřující    
k udržení homeostázy v nových podmínkách (Jánský, 1979). Placheta aj. (1999) 
definují adaptaci jako schopnost různých orgánových systémů přizpůsobovat se funkčně 
i morfologicky mnohonásobně opakovaným, dlouhodobým vlivům zátěže a uvádějí její 
závislost na druhu, frekvenci, intenzitě a době působení fyzické aktivity či jiného zdroje 
zatížení.  
 Jedná se o účelné změny ve svalovém, oběhovém a dýchacím systému,  
v nervovém a hormonálním systému, v energetickém metabolismu, kostní tkáni a 
kloubech, v oblasti termoregulace a tělesném složení, resp. nárůst svalové hmoty a 
snížení tělesného tuku (Heller, 2007). Některé důležité složky budou nyní podrobněji 
rozepsány. 
 
 A) Neuroendokrinní regulace 
 
 Reakci na zátěž charakterizuje přípravná fáze, pro kterou je typická aktivace 
centrálního nervového systému (CNS) a uvolňování regulačních hormonů, které 
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zabezpečují přípravu orgánů, tkání i buněk na metabolické a funkční nároky 
nastávajícího zátěžového výkonu (Heller, 2007). 
 Dle Plachety aj. (1999) se v první fázi tzv. "poplachové" aktivizuje osa mozková 
kůra - retikulární formace - (autonomní nervový systém) - hypotalamus - hypofýza - 
endokrinní systém (katecholaminy, ADH, ACTH, glukokortikoidy, mineralokortikoidy, 
TSH, STH, inzulin, glukagon, opioidní peptidy - ß-endorfin aj.), která vede za 
součinnosti specifických receptorů k mobilizaci celé řady nervových i humorálních 
regulačních reakcí, koordinujících plnění požadavků kladených na organismus fyzickou 
zátěží. 
 V průběhu vlastní reakce na zatížení dochází k průběžnému dolaďování 
odpovědi organismu vlivem zpětnovazebně fungujících nervových a hormonálních 
regulačních systémů (Jansa aj., 2007). 
  Placheta aj. (1999) dále uvádí, že výsledkem stálých opakování zátěží a tím i 
reakcí, je adaptace, kterou lze ztotožnit s "fází rezistence" (angl. rezistence 
development), což vede k postupnému slábnutí odpovědi, která již neprobíhá jako 
poplach v celém organismu. Podle Hellera (2007) již během vlastního zatížení, ale 
především po jeho ukončení, se další nervové a hormonální regulační systémy podílejí 
na zotavení a obnově energetických a funkčních kapacit tak, aby byl organismus opět 
připraven na další zátěž.   
 Všeobecně se uvádí (Placheta, 1999; Dovalil aj. 2002, 2005; Havlíčková aj. 
1999, 2003; Jansa aj., 2007), že  má-li být odpověď dostatečně velká, musí se i podnět 
postupně zvyšovat. Výsledkem je pak i zvyšování výkonnosti jak jednotlivých systémů, 
tak organismu jako celku.  
 Tato "fáze rezistence", jak uvádí Placheta aj. (1999), je provázena celou řadou 
adaptačních projevů, k nimž například patří: 
- snížená sekrece katecholaminů a pokles sympatikotonie v oblasti 
submaximálních zátěží, 
- zvýšená sekrece  ß-endorfinu při tělesné zátěži, provázená příjemnými 
pocity a radostí z pohybu, zvýšením sebedůvěry, zlepšením výkonnosti a 
snížením pocitu únavy, 
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- menší reakce kardiorespiračních funkcí na standardní zátěž, 
- vzestup vagotonie v klidu, 
- zvýšená účinnost inzulinu při práci, 
- celkové zlepšení neuroendokrinních regulačních funkcí a zdatnosti. 
 
 B) Transportní systém 
 
 Předpokladem pro svalovou práci, s výjimkou velmi krátkého výkonu, je 
zajištění přísunu kyslíku a živin do činných svalů, stejně jako odsun katabolitů. Tuto 
funkci zajišťuje transportní kardiorespirační systém (Bartůňková, 1999, 2003). V této 
části budu především vycházet z Plachety aj. (1999), kteří popisují reakci a adaptaci 
transportního systému z pohledu zátěžové diagnostiky.   
  
 Dýchací systém  
  
 Se zvyšující se intenzitou zatížení roste potřeba tkání získávat kyslík a proto 
dochází k nárůstu jednotlivých ventilačních parametrů (Bartůňková, 2006). 
 Reaktivní změny hlavních ventilačně-respiračních parametrů na dynamickou 
zátěž stupňované a  konstantní intenzity Placheta aj. (1999) popisují následovně. 
 Při dynamické zátěži stupňované intenzity stoupají hodnoty VE (exspirační 
minutová ventilace) a Vco2 (objem vydýchaného CO2) v závislosti na vzrůstu Vo2 
(objem příjmu O2) zpočátku téměř lineárně. Jak lze vyčíst z Obrázku 1, přibližně na 
úrovni 60-70 % Vo2max dochází k určitému zlomu a oba parametry vzrůstají rychleji 
než Vo2, současně dochází po přechodném vzestupu i ke zřetelnému poklesu utilizace 
kyslíku (FIO2 -FEO2) a k náhlému  vzestupu ventilačního ekvivalentu (VE / Vo2). Oblast 
zlomu v průběhu křivek na Obrázku 1 odpovídá tzv. ventilačnímu "anaerobnímu 
prahu".      
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Obrázek 1 
Vztah mezi vzrůstem přijmu kyslíku při stupňované zátěži do maxima a plicní ventilací 
(VE), výdejem oxidu uhličitého (Vco2), ventilačním ekvivalentem O2 (VE / Vo2) a utilizací 
O2  z atmosferického vzduchu (FIO2 -FEO2) (Placheta aj., 1999).  
 
 Reakce ventilačně-respiračních parametrů (Vo2, Vco2, VE, fB) na dynamickou 
zátěž konstantní intenzity probíhá dle Plachety aj. (1999) ve čtyřech fázích. První fáze 
se nazývá fáze iniciální, popisovaná jako fáze rychlých změn (Bartůňková, 1999, 2003), 
trvá do 45 s a dochází při ní k prudkému vzestupu hodnot. Následuje přechodná fáze, 
která trvá 2-3 minuty v závislosti na intenzitě zatížení a výkonnosti jedince a je 
provázena již méně prudkým vzestupem. Pak navazuje fáze homeostatická, která může 
trvat i desítky minut, pokud je transportním systémem dodáváno dostatečné množství 
O2, zajišťující zachování rovnováhy mezi aerobními ději ve tkáních. Tento vyrovnaný 
stav metabolických dějů se nazývá rovnovážný stav (Bartůňková, 1999, 2003; Placheta 
aj., 1999) (angl. steady state nebo steady rate), avšak při vyšších zátěžích není 
rovnovážného stavu vůbec dosaženo. Poslední fází je dle Plachety aj. (1999) fáze 
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zotavná, kterou charakterizuje postupný pokles hodnot a může trvat i desítky minut 
(podle doby a intenzity zátěže). Výjimkou je hodnota R, tedy poměr respirační výměny 
(Vco2 : Vo2). 
 Adaptace dýchacího systému je charakterizována dle Bartůňkové (1999, 2003): 
- lepší mechanikou dýchání a lepší plicní difuzí, 
- nižší dechovou frekvencí při standardním i maximálním zatížení, 
- vyšším maximálním dechovým objemem 3-5 l (60-80 % VC), 
- vyšší vitální kapacitou (u mužů 5-8 l, u žen 3,5-4,5 l), 
- nižší minutovou ventilací při standardním zatížení a vyšší maximální 
hodnotou (muž 150-200 l, žena 100-130 l), 
- rychlejší nástup setrvalého stavu, 
- vyšší arteriovenózní diferencí pro kyslík při vyšší intenzitě zatížení, 
- vyšším maximálním aerobním výkonem (Vo2max), 
- vyšším kyslíkovým dluhem (větší anaerobní kapacitou).  
  
 Kardiovaskulární systém 
 
 Reaktivní změny kardiovaskulárního systému Bartůňková (1999, 2003) dělí na 
změny týkající se centrální složky, tedy srdce, a změny složky periferní, představující 
cévy, tedy vlastní oběhový systém se svou částí distribuční. 
 V centrální složce se reaktivní změny během zátěže projevují nejdříve zvýšením 
srdeční frekvence (SF), dále z počátku rychlým, pak pomalým zvýšením systolického 
srdečního objemu (Qs) z klidových hodnot 60-80 ml na hodnoty 120-150 ml, dále  
s intenzitou zatížení stoupá minutový objem srdeční (Q), který citlivě reaguje na 
zvyšující se požadavky kyslíkové potřeby a má lineární vztah k Vo2, avšak kromě velmi 
náročných výkonů, kde se může nakonec minutový srdeční výdej snížit. Hodnoty 
minutového objemu srdečního se mohou zvýšit asi pětinásobně, tzn. ze 4-5 l.min-1 na   
20-25 l.min-1.    
 Podobně jako je tomu u dýchacího systému, i zde lze rozlišit určité fáze 
reaktivních změn, které dle Bartůňkové (1999, 2003) probíhají následovně. Fáze úvodní 
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představuje zvýšení srdeční frekvence před výkonem vznikající pod vlivem emocí a 
podmíněných reflexů. Dále následuje fáze průvodní, která je pokračováním změn již při 
vlastním výkonu. Srdeční frekvence má v této fázi zprvu rychlé stoupání (část iniciální), 
až se ustálí na hodnotách odpovídajících podávanému výkonu (část homeostatická 
neboli setrvalý stav, angl. steady state), avšak k tomu dochází dle Plachety aj. (1999) při 
intenzitách nižších až středních, nepřesahujících úroveň anaerobního prahu (ANP), kdy 
se srdeční frekvence ustálí na hodnotách rovnovážného stavu úměrných výkonu. Při 
zátěžích vyšších intenzit však stále roste a může dosáhnout i maxima. Průběh srdeční 
frekvence při různě náročné práci je zaznamenán na Obrázku 2.  
  
 
Obrázek 2 
Srdeční frekvence při různě náročné tělesné práci (Silbernagl, Despopoulos, 2004). 
 Další fázi popisuje Bartůňková (1999, 2003) jako fázi následnou, nebo také 
zotavovací (Placheta aj., 1999), která závisí především na druhu a intenzitě zátěže a 
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začíná nejprve prudkým poklesem a po 3-5 minutách pokračuje pozvolnějším 
snižováním, které může trvat i desítky minut, potřebných k dosažení výchozích, resp. 
klidových hodnot.  
 Adaptaci kardiovaskulárního systému popisuje Bartůňková (1999, 2003) 
následovně. Adaptace srdce na dynamickou vytrvalostní zátěž je provázena 
morfologickými i funkčními změnami.  
 Mezi strukturální změny patří: 
- fyziologická hypertrofie srdce, 
- lepší prokrvení srdečního svalu, 
- lepší vaskularizace (zvětšení množství kapilár, lepší prokrvení svalové 
tkáně). 
 Mezi funkční adaptační změny pak Bartůňková (1999, 2003) řadí: 
- pokles klidové srdeční frekvence, 
- až o 10 litrů vyšší hodnota minutového objemu srdečního při maximální 
zátěži,   
- větší systolický objem srdeční (80-100 ml) 
- nižší krevní tlak (v klidu i při zátěži). 
 
 C) Energetický metabolismus 
 
 Reakce probíhá ve třech na sebe navazujících metabolických procesech 
poskytujících zdroje energie, jak zachycuje Obrázek 3 (Keul in Placheta aj., 1999). 
Prvním metabolickým procesem je ATP-CP systém (Dovalil aj. 2002, 2005). Dle 
Plachety aj. (1999) se jedná o bezprostřední zdroje, které jsou čerpány již od začátku 
zátěže a vystačí (podle intenzity) 20-30 s. Dále uvádí, že jejich resyntézu zajišťují tyto  
pochody, glykolytická ("anaerobní", "rychlá") fosforylace a oxidační ("aerobní", 
"pomalá") fosforylace, které tvoří jeden metabolický systém a probíhají od samého 
začátku svalové aktivity, nelze je od sebe izolovat. 
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Obrázek 3 
Podíl jednotlivých zdrojů na celkové úhradě energie v závislosti na čase (modifikováno 
podle: Keul, J. a kol., 1972) (Keul a kol. in Placheta aj., 1999). 
 
 Adaptační změny stručně popsali Placheta aj. (1999) následovně. Uvádí, že 
adaptace je podmíněna řadou změn v neuroendokrinních regulacích, v transportním 
systému i ve vnitřním prostředí a v acidobazické rovnováze krve, k tomu přistupují i 
změny ve složení svalových vláken, především vláknech rychlých oxidačních 
glykolytických a dále dochází ke zvýšení kapacity jednotlivých zdrojů energie, fyzické 
výkonnosti, využití tuků jako zdroje energie a naopak ke snížení spotřeby energie na 
stejný výkon, snížení nároků pracujících svalů na zisk energie ze svalového glykogenu. 
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 D) Vnitřní prostředí a acidobazická rovnováha 
 
 Vzhledem k rozsáhlosti problematiky vnitřního prostředí a acidobazické 
rovnováhy se v této části pokusím stručně popsat jen nejdůležitější změny, které mají 
těsný vztah k projevům reakce a adaptace. 
   Dynamické udržování stálosti vnitřního prostředí (homeostázy) je jednou z 
nejdůležitějších reakcí organismu na tělesnou zátěž (Placheta aj., 1999).   
 Reakce vnitřního prostředí a acidobazické rovnováhy dle Plachety aj. (1999) 
představuje především zvýšené ztráty vody pocením a dýcháním i její redistribuce, 
spolu s přesuny a ztrátami iontů, stejně jako i vznikající acidóza, podmíněná především 
produkcí laktátu. Placheta aj. (1999) uvádí, že adaptace se pak projevuje při stejných 
zátěžích nízkých až submaximálních intenzit méně výraznými změnami ve vnitřním 
prostředí i v acidobazické rovnováze. U zatížení maximálních intenzit je pak možno 
dosahovat podstatně větších změn a vyšší acidózy, kterou adaptovaní jedinci snadněji 
tolerují a rychleji pak dochází ke kompenzaci i zotavení. 
 
 4.1.3 Metody zjišťování efektivity tréninku  
 
 K tomu, abychom mohli posoudit efektivitu tréninku resp. aktuální vliv zátěže 
na organismus, eventuelně stav organismu před či po zátěži, je zapotřebí sledovat určité 
fyziologické ukazatele, které nám napoví podle aktuálních hodnot, jaký můžeme 
očekávat účinek konkrétního tréninku a podle toho měnit (regulovat) aktuální zátěž  
v podobě intenzity, doby odpočinku a počtu opakování.  
 Sledováním těchto parametrů můžeme získat cenné informace, které nám mohou 
sloužit nejen k regulaci tréninkové zátěže, ať už přímo během tréninku, nebo v průběhu  
tréninkových cyklů, ale také nám mohou podat informaci o stavu, resp. trénovanosti 
jedince. Pro účely této práce se zaměřím jen na některé a to především na ty, které se 
používají v terénních podmínkách. Jedná se především o funkční ukazatele, které je v 
dnešní době možno měřit pomocí sporttesterů, moderních lehkých telemetrických 
aparatur, či např. tradiční metodou shromažďování vydechovaného vzduchu do tzv. 
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Douglasových vaků. Mezi tyto ukazatele patří parametry SF (TF), Vo2, % Vo2max a 
dále budou stručně zmíněny parametry, které je důležité o jedinci znát, aby se tak mohl 
trénink, co do intenzity a délky cvičení přizpůsobit jeho individuálním potřebám. Tyto 
hodnoty představují Vo2max (aerobní výkon), anaerobní práh. Jedná se tedy především 
o ukazatele oběhového, dýchacího a energetického systému. Kromě funkčních 
ukazatelů se využívá v zátěžové diagnostice i měření biochemických parametrů, jako je 
například laktát (La). 
 
 A) Srdeční frekvence (SF) 
 
 Srdeční frekvence (SF) je nejčastěji používaným funkčním ukazatelem v 
zátěžové diagnostice (Placheta aj., 1999). Znamená počet srdečních cyklů za minutu 
(Cinglová, 2002). Měří se většinou pomocí sporttesterů, EKG (elektrokardiogram) a 
nebo palpačně na periferii jako tepovou frekvenci (TF). 
 SF je dle Bartůňkové (1999, 2003) ukazatelem, ve kterém se již v klidových 
hodnotách liší trénovaný od netrénovaného a dále uvádí, že sportovní bradykardie s 
hodnotami pod 60 tepů.min-1 je výrazem přeladění trénovaného organismu do 
vagotonie. U některých sportovců jsou popisovány extrémně nízké hodnoty, pohybující 
se mezi 30-35 tepy.min -1  (Bartůňková, 1999, 2003). Dle Vránové, Dovalila a Bunce 
(2002, 2005) k poklesu klidové srdeční frekvence dochází především vlivem 
vytrvalostního tréninku. 
 Pokles klidové tepové frekvence je možný proto, že v klidu stačí menší 
minutový objem zásobovat tkáně, že je větší utilizace kyslíku ve tkáních a že je vyšší 
tepový objem (Seliger, Vinařický a Trefný, 1980).  
 Využití měření srdeční frekvence je možné v tréninku pomocí sporttesteru.  
 V tréninku se měření SF využívá především jako ukazatele intenzity zatížení. Se 
zvyšováním intenzity zatížení tepová frekvence stoupá a opačně, odráží to současně 
podíl aerobních a anaerobních procesů při cvičení, což dokumentuje Tabulka 1  (Dovalil 
aj., 2002, 2005).  
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Tabulka 1 
Tepová frekvence a převážná aktivizace energetických systémů (Dovalil aj., 2002, 
2005). 
Tepová frekvence  
(tepů za minutu) 
Energetický systém 
do 150 
150 - 180 
přes 180 
- 
02 
LA - O2 (ANP) 
LA 
ATP-CP 
  
 Dle Dovalila (2002, 2005) platí, že čím strmější je návrat při zotavení, tím je 
jedinec zdatnější.   
 Bartůňková (1999, 2003) uvádí, že i když je srdeční frekvence  nejpřístupnějším, 
a proto nejčastěji měřitelným parametrem, existuje řada ovlivňujících faktorů jako je: 
- genetická dispozice (vrozená vagotonie, sympatikotonie), 
- trénovanost (především vytrvalostního tréninku), 
- teplota tělesného jádra (vzestup teploty o 1 stupeň -> zvýšení SF o 10 
tepů.min-1), 
- poloha těla (vleže nižší, ve stoje vyšší, jedná se o uplatnění 
baroreceptorového reflexu), 
- klimatické podmínky (v horkém prostředí stoupá, v chladném klesá), 
- intenzita a typy fyzické zátěže (nejvyšší SF je u submaximální intenzity 
zátěže), 
- psychická zátěž, 
- trávení (při trávení se SF zvyšuje), 
- únava (SF může stoupat při zátěži konané v rovnovážném stavu, tzn. při 
stejné intenzitě zatížení), 
- reflexní dráždění,  
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- látkové vlivy (hormony, stimulancia jako např. adrenalin nebo kofein, 
efedrin SF zvyšují). 
 Hodnota srdeční frekvence (SF) je při submaximálním zatížení v setrvalém stavu 
přímo úměrná nejen intenzitě tohoto zatížení, ale i spotřebě kyslíku (Vo2) (Melichna, 
1999, 2003). Placheta aj. (1999) ještě uvádí, že vzrůst SF bývá provázen vzestupem 
příjmu kyslíku, ale i minutového srdečního výdeje. 
 
 B) Dechová frekvence a minutová ventilace 
 
 Ve srovnání se srdeční frekvencí jsou v dechové frekvenci (DF), vyjádřené 
počtem dechů za minutu, pozorovány při zátěži výraznější změny. Dle Bartůňkové 
(1999, 2003) je to způsobeno tím, že je dechová frekvence snadněji vůlí ovlivnitelná a 
uvádí, že se při stupňovaném zatížení postupně zvyšuje, ovšem toto zvyšování je 
individuální a závisí na způsobu (ekonomice) dýchání. Při lehké práci se DF pohybuje 
od 20-30 dechů za minutu, u těžké práce mezi 30-40 dechy za minutu, u velmi těžké 
práce činí 40-60 dechů za minutu, tedy při rychlejším pracovním tempu stoupá rychle i 
dechová frekvence a pak se již téměř nemění (Bartůňková, 1999, 2003). 
 Minutová ventilace (V) je dle Bartůňkové (1999, 2003) výslednicí hloubky a 
počtu dechů (V = VT x DF). Dále uvádí, že je třeba si uvědomit, že zvyšování dechové 
frekvence může vést ke snížení dechového objemu a tím minutové ventilace. Dle 
Silbernagla a Despopoulose (2004) minutová ventilace stoupá při tělesném zatížení od 
klidových hodnot (asi 7,5 l.min-1) na max. 90-120 l.min-1. Na tomto vzestupu se podílí 
jak dechová frekvence (max. 40-60 dechů za minutu), tak i dechový objem (max. asi 
2 l).  
 
  C) Spotřeba O2 a Vo2max   
  
 Podle Hellera (2007) je spotřeba kyslíku (Vo2) souhrnným ukazatelem vnějšího 
a vnitřního dýchání i transportu dýchacích plynů oběhovým systémem, který 
představuje součin minutové ventilace procentuálního využití kyslíku (což je rozdíl 
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mezi vdechovanou a vydechovanou frakcí O2) s korekcí na faktory prostředí a výdej 
CO2. Dále Heller (2007) uvádí, že spotřeba kyslíku v klidu dosahuje přibližně 0,3 l.min-
1, v maximu okolo 3 l.min-1 u netrénovaných a 5-6 l.min-1 u trénovaných. Měří se 
především v laboratorních podmínkách, ale jak uvádí Heller (2007), je možné Vo2 měřit 
i v terénních podmínkách, které lze realizovat s pomocí moderních lehkých 
telemetrických analytických aparatur či tradiční metodou shromažďování 
vydechovaného vzduchu do tzv. Douglasových vaků a vyjadřuje se v ml.min-1 nebo 
v l.min-1, někdy se při interpretaci výsledků používá hodnoty ml.kg-1, zohledňující 
interindividuální rozdíly v hmotnosti těla. 
 Vo2max (aerobní výkon) je cenným ukazatelem (zejména pro vytrvalostní 
schopnosti) (Vránová, Dovalil, Bunc, 2002, 2005) a představuje maximální spotřebu 
kyslíku. Dle Dovalila (2002, 2005) je tato hodnota využívána jako nástroj diagnostiky 
vytrvalostního tréninku a jeho strategie i řízení.  
 V odborné literatuře (Bartůňková, 1996; Placheta aj., 1999; aj.) se všeobecně 
uvádí, že měření Vo2max se provádí v laboratořích na ergometrech (obvykle běžeckých 
či bicyklových) a vypočítává se z rozdílu mezi přijatým a spotřebovaným kyslíkem. 
Hodnoty se udávají buď v absolutních číslech (ml kyslíku za minutu, ml.min-1) nebo 
přepočtené na kg tělesné hmotnosti za minutu (ml.kg-1.min-1). V klidu činí spotřeba 
kyslíku asi 0,3 ml.kg-1.min-1, ale při intenzivní práci dramaticky roste. U netrénovaných 
mladých mužů dosahuje Vo2 max asi 45-50 ml.kg-1.min-1, u netrénovaných mladých žen 
cca 35-40 ml.kg-1.min-1. Vysoce trénovaní vytrvalostní sportovci (běžci-vytrvalci, 
triatlonisté, běžci na lyžích) ale mají hodnoty mezi 70-80 ml.kg-1.min-1 a v extrémních 
případech překračují až 90 ml.kg-1.min-1 (Bartůňková, 1999, 2003; Dovalil aj., 2002, 
2005). 
  Jedná se o funkční parametr, jehož znalost nám pak v tréninku pomáhá určit 
požadovanou intenzitu pro vyvolání potřebných adaptačních změn charakteristických 
pro daný výkon.  
 Pomocí tohoto ukazatele pak Placheta aj. (1999) charakterizují nízkou až střední 
zátěž asi do 50-60 % Vo2max (do úrovně anaerobního prahu) a vysokou intenzitu zátěže 
nad anaerobní práh. 
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 D) Laktát (La) jako ukazatel energetického zabezpečení 
 
 Laktát je produktem anaerobního metabolismu (Havlíčková aj., 1999, 2003; 
Placheta aj., 1999; Dovalil aj., 2002, 2005). Hladina krevního laktátu dosahuje 
nejvyšších hodnot zejména u výkonů submaximální intenzity, proti výchozí hodnotě je 
možný vzestup 10-20krát (Vránová, 1999, 2003). Dle Plachety aj. (1999) je laktát 
metabolickým ukazatelem anaerobní kapacity, která představuje schopnost k 
pracovnímu výkonu vysoké intenzity trvajícímu přibližně 10-30 s, závislému především 
na využití bezprostředních a neoxidačních zdrojů energie. Z hodnot krevního laktátu 
pak můžeme určit v zátěžové diagnostice anaerobní práh a to invazivním měřením 
laktátu pomocí laktátoměru. Vránová (1999, 2003) uvádí, že vzestup krevního laktátu z 
klidových hodnot kolem 1,5 mmol.l-1 může být přibližně až na 16 mmol.l-1. 
 
 E) Anaerobní práh 
 
 Znalost hodnot anaerobního prahu (angl. aerobic treshold) se též v kondiční 
přípravě využívá pro určení intenzity tréninku, či stavu trénovanosti. Dle Havlíčkové 
(1999, 2003) hodnota anaerobního prahu vyjadřuje okamžik nelineárního nárůstu 
kumulování kyseliny mléčné v krvi v závislosti na intenzitě zatížení, je individuálně 
charakteristická a představuje hodnoty kyseliny mléčné přibližně kolem 4 mmol.l-1        
v krvi. Dále uvádí, že u vytrvalců se vyskytuje práh v oblasti koncentrace LA 2-3 
mmol.l-1, podobně u starších či oslabených osob.  
 Jak už bylo zmíněno v předchozí kapitole, anaerobní práh se dá stanovit buď 
invazivní metodou odběru laktátu z bříška prstu nebo z ušního lalůčku, anebo také  jak 
uvádí Vránová (1999, 2003) metodou neinvazivní, pomocí změn ventilačně respiračních 
parametrů při zatížení tj. respirační práh.   
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4.2 Pojem EPOC 
 
 4.2.1 Definice EPOCu 
 
 EPOC je zkratka pro relativně nový posttréninkový ukazatel. Zkratka EPOC z 
anglického výrazu Excess Post-exercise Oxygen Consumption představuje podle 
Gaessera a Brookse (1984) nadměrnou spotřebu kyslíku po cvičení, jinými slovy 
navýšenou spotřebu kyslíku v klidu po zátěži. EPOC nastává bezprostředně po skončení 
zátěže a představuje fázi zotavení, kdy se organismus snaží za přísunu navýšené 
spotřeby kyslíku vrátit do klidových hodnot (Obrázek 4), tedy vrátit se ke klidovým 
hodnotám před započetím fyzické aktivity, což je spojeno s mnoha zotavnými procesy. 
Dle Wisbeyho (2009) představuje EPOC fyziologickou míru, množství spotřebovaného 
kyslíku v přebytku měřeného v litrech nebo v ml.kg-1, která odráží požadavek na 
zotavení a míru narušení homeostázy lidského organismu způsobeného fyzickou zátěží. 
 
Obrázek 4 
Identifikace EPOCu po submaximální intenzitě cvičení  (LaForgia et al., 2006). 
Identification of the excess post-exercise oxygen consumption (EPOC) following 
submaximal exercise (LaForgia et al., 2006). 
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Vysvětlivky: oxygen consumption - spotřeba kyslíku, oxygen deficit - kyslíkový deficit, 
steady state - rovnovážný stav, resting oxygen consumption - klidová spotřeba kyslíku, 
exercise interval - doba cvičení, time - čas.  
 
4.2.2 Vznik a vývoj fyziologického ukazatele EPOC 
 
 První pozorování zvýšené spotřeby kyslíku ve fázi odpočinku po zátěži provedli 
v roce 1910 Benedict a Carpenter a později byl tento jev zkoumán jako kyslíkový dluh 
neboli Oxygen Debt Hillem a Lumptonem (in EPOC White Paper, 2009).  
 Jak uvádí Hale (2007) A.V. Hill hrál v historii sportovní vědy důležitou roli. 
Dále popisuje, že Hillův hlavní zájem spočíval především v rozdílech mezi 
požadavkem, příjmem a spotřebou kyslíku a ve výsledku převyšující požadovanou 
spotřebu, jmenovitě kyslíkovým dluhem a oxidací kyseliny mléčné. Podle Hale (2007) 
byli Hill a jeho kolega Lumpton bezpochyby prvními, kdo se pokusili měřit spotřebu 
kyslíku během cvičení. Dále uvádí, že v roce 1922 prezentovali článek ve Physiologica 
Society nazvaný "the oxygen consumption during running" neboli spotřeba kyslíku při 
běhu, jehož podkladem bylo měření spotřeby kyslíku pomocí metody Douglasova vaku 
a nesouvislého přírůstku rychlosti v průběhu běhu. Jak dále uvádí Hale (2007) kromě 
kyslíkového dluhu Hill také jako první definoval v roce 1922 Vo2max a v roce 1923 
spolu s Lumptonem popsali koncept Vo2max plateau jako "apparent steady state", 
neboli zjevný  rovnovážný stav. 
 Dle Borsheim et al. (1998) Hill a Lumpton předpokládali, že zvýšený příjem 
kyslíku po zátěži byl potřebný pro splacení kyslíkového deficitu, který vznikl během 
cvičení a také kyslíkovému dluhu připisovali oxidativní odstraňování laktátu.  
 Podobně dle Asana (2005) byl zotavovací kyslík neboli kyslíkový dluh, 
pojmenovaný A.V. Hillem, tradičně považován jako vyrovnání kyslíkového deficitu a 
vzniká při cvičení, dokud není dosaženo rovnovážného stavu. Jak dále uvádí Asano 
(2005), Hill teoretizoval, že příjem zotavovacího kyslíku, reprezentovaný prudkým 
poklesem ihned po cvičení, odpovídá doplnění svalového glykogenu z laktátu 
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produkovaného anaerobním metabolismem, zatímco pomalý pokles ukazuje oxidaci 
zbylého laktátu pro ostatní tkáně.  
 Borsheim et al. (1998) uvádí, že Hillova teorie kyslíkového dluhu byla později 
upravena Margariem et al., kteří navrhli, aby se kyslíkový dluh skládal z laktátové 
komponenty, která je způsobena syntézou glykogenu z laktátu a alaktátové 
komponenty, která je spojena s jinými faktory. Podobně Gaesser a Brooks (1984) 
interpretovali teorii Margaria et al., a to následovně. Část, kdy dochází k prudkému 
poklesu kyslíkového dluhu, slouží k resyntéze uskladněného ATP, CP a k doplnění O2 
do tkání, zatím co pomalá část kyslíkového dluhu představuje glukoneogenezi. 
 Teorie kyslíkového dluhu, která vysvětlovala zvýšený příjem kyslíku ve fázi 
zotavení, se stala kontroverzním tématem.   
 V novější době vědci začali používat termín EPOC k tomu, aby popsali několik 
rozdílných událostí, které probíhají během zotavné fáze lidského organismu při obnově 
homeostázy a osvobodili tak zvýšený pozátěžový metabolismus od omezení, která 
představovala teorie kyslíkového dluhu Hilla a Lumptona (Laforgia et al., 2006; Asano, 
2005). 
 Dle Asana (2005) nemůže být z biochemického hlediska prohlášeno, že laktát je 
jediným důvodem zvýšeného příjmu kyslíku v zotavné fázi, ačkoliv spojení mezi 
zvýšeným příjmem kyslíku po zátěži a krevním laktátem existuje. 
 Laforgia et al. (2006) uvádí, že termín "excess post-exercise oxygen 
consumption" byl vytvořen v roce 1984 Gaesserem a Brooksem, aby lépe vystihli 
podstatu metabolických procesů, ke kterým dochází ve fázi zotavení. Gaesser et al. 
(1984) nadefinovali EPOC jako přetrvávající zvýšenou spotřebu kyslíku nad úrovní 
klidových hodnot po zátěži. 
 V českém pojetí v kontextu s termínem "kyslíkový dluh" je v dnešní době 
podstata metabolických procesů přeci jen stručně naznačena, což je důkladněji 
rozpracováno v kapitole 5.2.1, avšak v české literatuře  (Bartošová, 1996; Bartůňková 
aj., 1999, 2003; Placheta, 1999; Dovalil aj., 2002, 2005), se kterou jsem se setkala, 
tomuto fenoménu nebyla zdaleka věnována taková pozornost, jako v zahraničních 
publikacích. 
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 Problematice zabývající se zkoumáním EPOCu se věnovala řada zahraničních 
autorů např. Reynolds a Kravitz (2009), kteří popisují fyziologické faktory, které 
přispívají k EPOCu. Asano (2005) např. zkoumal vliv intenzity cvičení na velikost 
EPOCu v souvislosti s řízením tělesné hmotnosti, Sedlock et al. (2004) zkoumali 
rozdíly v hodnotě EPOCu u jedinců se zraněním míchy, kteří byli ochrnutí na dolní 
polovinu těla a u zdravých jedinců. Také je několik studií zabývajících se rozdíly  
v aplikaci různých druhů zatížení (např. Schuenke et al., 2002; Maresh et al., 1992; 
Braun, 2005; Smith, Naughton, 1993; Ratamess et al., 2007).  
 U nás o tomto jevu zvaném EPOC padla zmínka v souvislosti se sporttesterem 
značky Suunto, která uvedla na trh nový typ nazvaný Suunto T6. Ten obsahuje právě 
funkci předvídání hodnoty EPOC a další užitečné funkce. K tomuto tématu se ještě 
později vrátím v samostatné kapitole. 
 
 A) Pojmy kyslíkový deficit a kyslíkový dluh (angl. Oxygen Deficit,   
 Oxygen Debt) 
 
 Jak vyplývá z předchozí kapitoly. Kyslíkový dluh byl jakýmsi předchůdcem 
hodnoty EPOC, která nakonec předčila omezení spojená s teorií kyslíkového dluhu 
A.V.Hilla a umožnila tak širší náhled na problematiku spojenou s  pozátěžovou nebo 
také zotavovací fází, která je charakteristická právě zvýšenou spotřebou kyslíku.  Z toho 
důvodu bych teorii kyslíkového dluhu ráda věnovala samostatnou kapitolu. Navíc 
Borsheim et al. (1998) se domnívá, že právě kyslíkový dluh je jedním z faktorů rychlé 
fáze (rapid phase) EPOCu.    
 Kyslíkový deficit definovala Bartůňková (2006) jako rozdíl mezi potřebou a 
spotřebou kyslíku na začátku anaerobně prováděné práce. Podobně dle Plachety aj. 
(1999) je kyslíkový deficit vyjádřen množstvím O2 chybějícím od počátku zatížení  
k dosažení úrovně rovnovážného stavu.  
 Kyslíkový dluh  je nadspotřeba kyslíku, splácená většinou až po skončení práce, 
prováděné s podílem anaerobního metabolismu (Bartůňková, 2006). Placheta aj. (1999) 
kyslíkový dluh nazývají též zotavovacím kyslíkem, který je vyjádřen objemem Vo2 
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(převyšujícím klidovou úroveň) naměřeným v celé době zotavení. Placheta aj. (1999) 
dále uvádí, že jeho hodnota bývá někdy dělena na "laktátovou" a "alaktátovou" část. 
 Podle Bartůňkové (2006) je kyslíkový deficit nepoměr mezi potřebou a 
spotřebou kyslíku, vzniká bezprostředně po zahájení práce, kdy transportní systém není 
schopen dodat dostatečné množství kyslíku pracujícím tkáním. Nastává nepoměr mezi 
jeho nabídkou a poptávkou, rozvíjí se kyslíkový deficit, který se splácí po ukončení 
zátěže formou kyslíkového dluhu. Kyslíkový dluh představuje dle Bartůňkové (2006) 
veškerou popracovní nadspotřebu kyslíku nad klidovou hodnotu a je považován za 
kvantitativní měřítko anaerobního metabolismu.  
 Bartůňková (1999, 2003) člení kyslíkový dluh na tři složky. První rychlá 
alaktátová slouží k obnově ATP a CP během prvních 2–3 minut po ukončení zátěže, 
kdy dochází k prudkému poklesu spotřeby kyslíku. Druhá složka je pomalá laktátová a 
vede k resyntéze laktátu na zásobní glykogen, třetí pomalá alaktátová slouží k obnovení 
klidových funkčně metabolických podmínek (Obrázek 5).  
  Nejvyšší kyslíkový dluh se nachází u činností submaximální intenzity (5-7 l), 
zatímco u maximální intenzity činí jen 3-5 l. Při střední intenzitě zatížení se pohybuje 
od 2 do 7 l a u mírné intenzity může být nejvýše 2 l (nemusí se však vůbec objevit) 
(Bartůňková, 1999, 2003). Podle Dovalila (2002, 2005) mohou hodnoty kyslíkového 
dluhu u trénovaných jedinců dosahovat 15-18 litrů, u netrénovaných kolem 5-6 litrů.
 . 
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Obrázek 5 
Kyslíkový deficit a kyslíkový dluh se složkou alaktátovou a laktátovou (Bartůňková, 
1999,2003) 
 
4.2.3 Mechanismy a průběh  EPOCu 
  
 Během cvičení se spotřeba kyslíku zvyšuje, aby bylo vyhověno požadavkům 
organismu. Chemické a fyzické změny, které nastaly v buňkách během cvičení a 
přetrvávají i ve fázi zotavení, způsobují zvýšenou spotřebu kyslíku ještě nějakou dobu 
po dokončení cvičení (Meuret, 2007). 
 Po usilovném cvičení tedy nastává zotavná fáze organismu současně s fází 
EPOC, ve které za nadměrného přísunu kyslíku dochází k obnově všech látek 
spotřebovaných během práce a organismus se z pracovní úrovně vrací k hodnotám 
klidovým (Asano, 2005; Tisdell, 2004; Laforgia et. al., 2006; Borsheim et al. 1998). 
 Mechanismy EPOCu, jsou myšleny zotavné procesy, ke kterým může docházet 
během nadměrné spotřeby kyslíku po zátěži.  
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 V české literatuře byly zotavné procesy popsány například Dovalilem (2002, 
2005),  Havlíčkovou (1999, 2003), Hellerem (2007) a dalšími.  
 Dovalil aj. (2002, 2005) uvádí, že zotavné procesy směřující k likvidaci únavy a 
návratu do výchozího stavu, představují komplex fyziologických a psychologických 
procesů: 
- uklidnění, návrat funkcí do výchozího stavu (srdeční činnosti, dýchání aj.), 
- obnova energetických rezerv, 
- obnova neuroendokrinní a iontové rovnováhy, 
- zvýraznění anabolických dějů (probíhá syntéza bílkovin, výstavba tkání), 
- odstranění zplodin látkové výměny, 
- pokles svalové tenze, 
- pokles aktivační úrovně (snížení emočního napětí). 
 EPOC se skládá ze dvou fází,  rychlé fáze a fáze pomalé (Gaesser, Brooks, 
1984). 
 Borsheim a Bahr (2003) uvádí, že rychlá fáze EPOCu probíhá do jedné hodiny, 
zatím co k pomalé fázi dochází většinou až po jedné hodině od ukončení zátěže.  
  
  A) Rychlá fáze EPOCu (angl. Rapid phase) 
 
 K zvýšené spotřebě kyslíku ve fázi zotavení přispívá několik faktorů, nicméně 
některé z nich nám jsou stále neznámy (Asano, 2005). 
 Gasser a Brooks (1984) podobně jako Borsheim a Bahr (2003) uvádí, že možné 
mechanismy spojené s EPOCem nejsou stále úplně jasné, avšak věří, že mezi 
metabolické procesy, které jsou zodpovědné za rychlou fázi EPOCu, patří doplnění O2 
zásob v krvi a ve svalech, resyntéza ATP a CP, obnovení hemoglobinu a myoglobinu, 
odstranění kyseliny mléčné, zvýšená tělesná teplota, dechová frekvence (RR), srdeční 
frekvence (HR).   
 Změny ventilace a srdeční frekvence po submaximálním cvičení jsou podobně 
ovlivněny a hodnoty obou parametrů dosáhly klidových hodnot během jedné hodiny 
(Obrázek 5) (Bahr, 1992). Stejně tak i hodnota krevního laktátu dosáhla klidových 
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hodnot během jedné hodiny, což bylo považováno za hlavní myšlenku tradiční teorie 
kyslíkového dluhu (Asano, 2005).  
 Bahr a Sejersted (1991) uvádí, že i rektálně měřená teplota dosahuje svých 
klidových hodnot za méně než hodinu po 80 minutovém cvičení prováděném při 75% 
Vo2max u neatletických, ale fyzicky aktivních jedinců. 
 Také Quinn et al. (1994) potvrdil, že zvýšení teploty tělesného jádra z tří různě 
dlouhých (20, 40, 60 min) cvičení o stejné intenzitě existovalo jednu hodinu u dobře 
trénovaných žen. Termoregulace evidentně zvyšuje zotavovací metabolismus (Asano, 
2005).  
 Borsheim et al. (1998) se domnívají, že právě kyslíkový dluhu, podle teorie 
definované Hillem a Luptonem, je jedním z faktorů, které jsou zodpovědné za rychlou 
fázi EPOCu. 
 Asano (2005) uvádí, že je sice známo několik faktorů, které se pojí s EPOCem, 
avšak přínos či podíl každého z faktorů zůstávají neznámy. 
 Rychlá fáze EPOCu trvá přibližně do jedné hodiny, zatím co pomalá fáze trvá až 
několik hodin a proto musí být způsobena procesy, které přetrvávají déle jak jednu 
hodinu po cvičení (Borsheim et. al, 1998).
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Obrázek 6 
Časový průběh EPOCu po vyčerpávajícím submaximálním cvičení (Bahr, 1992). 
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 B) Pomalá fáze EPOCu  
 
 Mechanismy, které způsobují pomalou fázi EPOCu, zatím nejsou moc dobře 
pochopeny. Avšak jsou jisté teorie, které se snaží vysvětlit, co se v této druhé fázi děje.  
 Několik vědců (Borsheim a Bahr, 2003; Gaesser a Brooks, 1984; Maehlum et al. 
1986) se domnívá, že zvýšená hormonální aktivita zahrnující inzulín, kortisol, thyroidní 
hormony, růstové hormony a katecholaminy možná hrají roli v pomalé fázi EPOCu. 
 Trvání EPOCu po dobu delší něž 1 hodina se zdá být především spojeno se 
zvýšenou hladinou triacylglicerolu (Bahr, Hansson, Sejersted, 1990), což je částečně 
stimulováno zvýšenou koncentrací katecholaminů (Bahr, 1992) a možným cvičením 
přivozeného zvýšení v lipolitycké citlivosti tukových buněk na katecholaminy 
(Wahrenberg, Engfeldt, Bolinder a Arner, 1987) 
 Mnoho autorů (Gladden et al. 1982; Gaesser a Brooks, 1984; Maehlum et al. 
1986; Sagnol et al. 1989; Bahr, Hansson, Sejersted, 1990) naznačovalo, že právě 
sympatoadrenální aktivita by mohla být jedním z mechanismů podléhající EPOCu a to 
především v pomalé fázi.  
  
4.2.4 Děje probíhající během EPOCu 
  
 Jak již bylo zmíněno, v průběhu EPOCu tedy dochází k obnově energetických 
zdrojů ATP, CP, dále k odstranění kyseliny mléčné (La), obnově kyslíkových rezerv a 
obnově glykogenu. V této kapitole se podrobněji zaměříme na jejich vznik a průběh. 
  
 A) Obnova energetických zdrojů  (ATP,CP, svalový a jaterní glykogen) 
 
 Obnova energetických zdrojů dle Bartošové (1969) nastává z okamžitého zdroje 
energie známého jako CP systém neboli také fosfagenový systém, který se skládá z CP 
(kreatin fosfát) a ATP (adenosin trifosfát). Kromě toho laktát, produkt anaerobního 
laktátového zatížení, je převeden na pyruvát pro energetické využití. Dochází také k 
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obnově svalového glykogenu (forma glukózové zásoby), který byl spotřebován během 
tělesné zátěže.  
 Všechny látky spotřebované při práci svalu se tedy pak v zotavné fázi obnovují. 
Podstatným zjištěním je, že obnova některých látek spotřebovaných při svalové práci 
neprobíhá jen k dosažení výchozích klidových hodnot, ale že jejich resyntéza v průběhu 
zotavení překračuje dokonce po určitou dobu tyto výchozí klidové hodnoty a teprve pak 
se k nim zvolna vrací. Říkáme, že dochází k postfunkční hypertrofii, jinak 
superkompenzaci či výkyvové reakci nebo procesu zvýšené obnovy látek (Obrázek 7) 
(Bartošová, 1969). 
 
 
 
 
Obrázek 7  
Vzájemný vztah procesů vyčerpání a zotavení při svalové práci (Bartošová, 1969). 
 
 Havlíčková (1999, 2003) popisuje dva druhy zotavení. Zotavení z aerobního 
typu pomalu vznikající únavy, který trvá déle než z anaerobní únavy. Uvádí, že 
resyntéza svalového glykogenu může trvat až dva dny, jaterního až tři dny a 
glykogenová superkompenzace trvá déle a její nástup je pomalejší, zatím co 
fosfagenová superkompenzace je naopak kratší. Oproti tomu zotavení z anaerobního 
typu rychle vznikající únavy, Havlíčková (1999, 2003) charakterizuje rychlou 
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resyntézou fosfagenu a jejich déle trvající fází superkompenzace, také resyntéza 
svalového glykogenu je rychlá s krátkodobou superkompenzací a jaterní glykogen je 
resyntézován do dvou dnů a hlavním zdrojem resyntézy je LA.  
 
 B) Odstranění kyseliny mléčné  
 
 Podle Bartošové (1969) při anaerobním odbourávání glukózy nebo glykogenu 
vzniká ve svalech kyselina mléčná, neboli laktát. Jeho odstranění vyžaduje zvýšenou 
látkovou výměnu v průběhu zotavné fáze, která je provázena zvýšenou spotřebou 
kyslíku.  
 Proces vzniku a odstranění laktátu je (Semiginovský, Vránová, 1994; Bartošová, 
1969) popisováno následovně. Kyselina mléčná, která vznikla během nadměrné zátěže 
pracujících svalů za nedostatečného zásobení kyslíkem (kyslíkový dluh) v procesu 
glykolýzy, je transportována do jater, kde se musí přeměnit na glukózu v procesu 
glukoneogeneze, ta je pak cestou krevního oběhu opět použitelná k oxidaci ve tkáních 
(Obrázek 8). Tento pochod je nazýván Coriho cyklus neboli laktátový cyklus 
(Semiginovský, Vránová, 1994). 
 
 Obrázek 8 
Coriho cyklus (in Wikipedia, 2009). 
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 Heller (2007) uvádí, že po "rychlé" či anaerbní únavě odstranění laktátu při 
aktivním zotavení trvá přibližně 30-60 min, při pasivním odpočinku cca 1-2 hodiny. 
 
4.2.5 Faktory ovlivňující velikost a dobu EPOCu 
 
 Tisdell (2004) uvádí, že zvýšená spotřeba kyslíku po zátěži je připisována 
faktorům metabolickým, hemodynamickým, neuroendokrinním a pulmonárním 
(Obrázek 9). 
  
Obrázek 9 
Faktory přispívající k EPOCu (Tisdell, 2004). 
Vysvětlivky: oxygen debt - kyslíkový dluh, resynthesis of PC in muscle - resyntéza CP 
ve svalech, lactate removal - odstranění laktátu, restoration of muscle and blood oxygen 
stores - doplnění kyslíkových zásob svalu a krve, elevated body temperature - zvýšená 
tělesná teplota, post-exercise elevation of HR and breathing - zvýšené dýchání a 
zvýšená srdeční frekvence po zátěži, elevated hormones - zvýšená hladina hormonů.   
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 Mezi hlavní faktory, které mají vliv na velikost a délku EPOCu, se dle mnoha 
výzkumů zdá být právě zvolená intenzita a doba zatížení. Avšak bylo poukázáno i na 
vliv např. dietního omezení, které zkoumal Fukuba et. al. (1999). Porovnával hodnoty 
EPOCu u stejného cvičení při standardní dietě a při omezené dietě. Ukázalo se, že při 
omezené dietě byl EPOC významně nižší v porovnání k dietě standardní. 
 Mnoho studií zkoumalo vliv intenzity a délky cvičení na EPOCu (Bahr et al. 
1987; Brehm a Gutin, 1986; Chad a Quigley 1991; Gore and Withers 1990; Hagberg et 
al. 1980; Sedlock et al., 1989) a zatím co někteří výzkumníci zaznamenali rychlý návrat 
spotřeby kyslíku do předzátěžových hodnot (Brehm a Gutin, 1986; Sedlock et al. 1989), 
jiní popisovali nadále trvající zvýšený metabolický výdej, trvající 8-24 hodin po zátěži 
(Bahr et al. 1987; Gore a Withers 1990b; Maehlum et al. 1986).  
 Maresh et al. (1992) se domnívali, že primárním faktorem v těchto 
rozcházejících se výsledcích  je možná rozdílná intenzita cvičení. 
 
 A) Intenzita cvičení a EPOC 
 
 Laforgia (2006) uvádí že Knuttgen provedl jednu z prvních dobře řízených 
studií, která odhalila spojitost mezi intenzitou cvičení a EPOCem. Stanovil, že EPOC 
narůstá exponenciálně se zvětšenou intenzitou při stejné době práce. Tento závěr, 
založený jen na jednom účastníkovi, byl později potvrzen v experimentu (Knuttgen, 
1970), kterého se účastnilo 12 netrénovaných mužů a žen. Dva experimenty byly 
prováděny za fixní doby cvičení 15 a 55 minut, zatímco intenzita byla proměnlivá mezi 
45-98 % a 55-83 % Vo2max. Třetí experiment měl fixně stanovenou intenzitu 60 % 
Vo2max, zatímco doba cvičení byla proměnlivá. Pět z dvanácti dobrovolníků se 
účastnilo experimentu se stanovenou delší fixní dobou cvičení a sedm jich provádělo 
cvičení s fixní intenzitou. EPOC narůstal exponenciálně jako funkce intenzity, zatímco 
jako funkce doby měl EPOC lineární průběh.  
 Několik studií, které LaForgia (2006) shrnul v Obrázku 10, od dob 
Knuttgenových poznatků podpořilo vztah velikosti EPOCu jako odpovědi na intenzitu 
cvičení. 
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 Zdá se, že pouze po cvičení nad 50 % Vo2max doba EPOCu trvá déle než jednu 
hodinu (Bahr et al., 1991) a pouze po usilovném cvičení větším než 70 % Vo2max se 
objevuje prodloužení doby EPOCu, které významně přispívá k celkovému 
energetickému výdeji (Maehlum et al., 1986; Bahr et al., 1991).   
 Výzkum z novější doby, který prováděl Asano (2005), taktéž poukazují, že 
intenzita cvičení exponenciálně ovlivňuje EPOC.  
 Mezi intenzitou cvičení a EPOCem je silný vztah (Borsheim, Bahr, 2003; Bahr 
et al., 1991; Bahr, 1992). Meuret (2007) uvádí, že velikost EPOCu souvisí se stresem 
založeným na metabolických procesech během cvičení, jako je anaerobní metabolismus, 
oxidace mastných kyselin, a sympatická aktivace. Intenzita cvičení blízká 50 % Vo2max 
může korespondovat s aerobním prahem (lactate treshold) u netrénovaných  jedinců.  
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Obrázek 10a 
Studie týkající se zkoumání účinku intenzity cvičení na EPOC (LaForgia et al. 2006). 
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Obrázek 10b 
Studie týkající se zkoumání účinku intenzity cvičení na EPOC (LaForgia et al. 2006). 
 B) Délka cvičení a EPOC 
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 Laforgia et al. (2006) uvádí, že Knuttgen identifikoval lineární vztah mezi dobou 
cvičení a velikostí EPOCu, dále uvádí, že nedávné studie (Bahr et al., 1987; Chad, 
Wenger, 1988; Gore, Withers, 1990) obecně potvrdili tento vztah. 
 Bahr et al. (1987) zkoumali účinky 20, 40 a 80 minut jízdy na kole při 70 % 
VO2max na EPOC u šesti fyzicky aktivních mužů. Tato dobře provedená studie zjistila, 
že EPOC (11,1 litrů, 14,7 litrů a 31,9 litrů) zobrazuje lineární vývoj s narůstající délkou 
cvičení. Chad a Wenger (1988) získali podobné výsledky při použití stejné intenzity 
cvičení (70%) aplikované na 30, 45 a 60 minutové jízdě na kole, kterého se účastnili 
dva muži a tři ženy. Doba zotavení těchto pěti účastníků byla 128, 204 a 455 minut 
související s hodnotami EPOCu 6,8 ± 0,3 , 16,0 ±0,7 a 36,0 ±3,2 litrů postupně od 
nejkratšího po nejdelší dobu cvičení. Tento lineární trend byl dále podpořen Gorem a 
Withersem (1990) při intenzitě 70 % VO2max v běhu na běžícím pásu. Naopak Quinn et 
al. (1994) ukázali, že 20 a 40 minutový běh na běžícím pásu při 70 % VO2max u osmi 
trénovaných žen měly za následek EPOC o 8,6 a 9,8 litrů, což nebyly významně 
rozdílné hodnoty. Elliot, Goldberg, Kuehl (1988) také nezaznamenali významně 
rozdílné hodnoty EPOCu mezi různými délkami cvičení. Jejich hodnoty EPOCu  
vycházeli z měření 10 a 30 minutové jízdy na kole při 80% stanovené maximální 
srdeční frekvence a obě hodnoty EPOCu byly 2,4 ±1,5 litrů. Nicméně tato studie  je 
limitována použitou metodou měření srdeční frekvence, která byla měřena palpačně na 
karotidě, aby tak mohli odhadnout intenzitu cvičení. Několik dalších výzkumů, 
zaměřených na vliv doby cvičení na EPOC jsou shrnuty na Obrázku 11. 
 Jak už bylo zmíněno, Bahr et al. (1992), určili, že EPOC lineárně narůstá s delší 
dobou cvičení  při supramaximální intenzitě cvičení. Laforgia (2006) upozorňuje na 
fakt, že studie, které zaznamenali méně dramatické nebo žádné zvýšení EPOCu jako 
funkce délky cvičení, aplikovaly intenzity menší než 70% VO2max.  
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Obrázek 11a 
Studie týkající se zkoumání účinku délky cvičení na EPOC (LaForgia et al. 2006). 
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Obrázek 11b 
Studie týkající se zkoumání účinku délky cvičení na EPOC (LaForgia et al. 2006). 
 C) Různé typy cvičení a EPOC 
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 V této části jen stručně zmíním několik novějších studií, které se zabývaly 
rozdílnými typy cvičení a jejich vlivem na velikost a délku EPOCu.  
  
 Například Asano (2005) zkoumal vliv aerobního cvičení, intervalového cvičení a 
intervalového cvičení s vysokou intenzitou na velikost EPOCu. Zjistil, že v hodnotách 
EPOCu prvních dvou cvičení nebyl významný rozdíl (2,1 l a 2,8 l). Nicméně významný 
rozdíl se zdál být v porovnání EPOCu těchto dvou cvičení charakteristických nižší 
intenzitou a intervalového cvičení s vysokou intenzitou (4,9 l). Účelem jeho výzkumu 
bylo poukázat na to, že aplikace cvičení o vyšší intenzitě může mít větší využití při 
redukci váhy, než při použití aerobního cvičení, které se považuje za nejúčinnější. Jeho 
výsledky poukázaly na to, že energetický výdej po skončení cvičení intervalového 
tréninku s vysokou intenzitou zatížení vykazoval vyšší hodnoty a delší průběh než u 
cvičení aerobního a cvičení intervalového s nižší intenzitou. 
 Schuenke et al. (2002) zkoumali délku EPOCu po těžkém silovém cvičení u 
sedmi zdravých mužů. Šlo o půlhodinový trénink, kde bylo zapojeno postupně celé tělo. 
Zaznamenali, že délka EPOCu přesahovala 16 hodin, dokonce uvádí, že doba EPOCu 
trvala až 39 hodin. Schuenke et al. (2002) též naznačují dle získaných výsledků, že 
silová cvičení mohou být efektivním nástrojem při řízení tělesné hmotnosti. 
 Sedlock et al. (2004) zkoumali hodnoty EPOCu mezi šesti účastníky  poraněním 
s míchy mezi desátým a dvanáctým hrudním obratlem a šesti zdravými účastníky. Obě 
tyto skupiny prováděli cvičení zaměřené na paže při intenzitě 65-70 % VO2max. Při 
porovnání hodnot EPOCu obou skupin nebyly zjištěny významné rozdíly, a to ani v 
jiných měřených hodnotách jako jsou srdeční frekvence, hodnoty laktátu měřené v 
průběhu apod. Výsledky poukazují na to, že obě tyto skupiny mají podobný 
metabolický výdej.  
 
 
 
4.2.6 Metody měření EPOCu 
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 Dříve mohl být EPOC měřený pouze v laboratorních podmínkách ihned po 
tréninku, ale na základě metody o srdeční frekvenci vyvinuté firmou Firstbeat 
Technologies Ltd. umožňuje předpovídat EPOC v průběhu cvičení (www.suunto.cz). 
Wisbey (2009) uvádí, že přesné měření EPOCu je možné pouze analýzou respiračních 
plynů v laboratorních podmínkách. 
 
 Nepřímá metoda založená na předpovědi EPOCu (angl. EPOC 
 prediction) 
 
 V této části bylo čerpáno především ze zdrojů dostupných na webových 
stránkách, zabývajících se problematikou zjišťování efektivity tréninku, dle kterých je v 
následujících řádcích stručně interpretována nepřímá metoda měření EPOCu. Ta se v 
dnešní době nabízí jako další z možných ukazatelů efektivity tréninku, využívaných v 
rámci modernějších sporttesterů. Podkladem byly byly tyto webové stránky 
www.suunto.cz, www.firstbeattechnologies.com, www.fitsense.com.au. 
 
 Nepřímá metoda měření EPOCu je v dnešní době možná díky nejmodernějším 
sporttesterům, především značky SUUNTO typu T6, který mimo základních parametrů, 
jako je měření srdeční frekvence (SF), výpočet energetického výdeje (EE) v podobě 
kcal,  udává i hodnotu očekávaného EPOCu, dechové frekvence (RR) a ventilace (VE). 
 Výhoda nepřímého měření EPOCu spočívá v tom, že můžeme už v průběhu 
tréninku sledovat předpokládanou odezvu cvičení, a tím i kontrolovat, eventuelně 
regulovat intenzitu zatížení podle požadovaného efektu. Na druhou stranu ale Wisbey 
(2009) uvádí, že metoda predikce EPOCu (neboli pEPOC) má jistá omezení.  
 Wisbey (2009) uvádí, že aktuální prognózy pEPOCu jsou založeny na vzorcích, 
pro které jsou pevné vědecké podklady. Nicméně v praktických zkouškách vedených  
FitSense Austrália jsou předpovídané hodnoty Vo2, založené na výpočtu ze srdeční 
frekvence, měřené v průběhu cvičení, o 5-10 % odlišné od známých laboratorně 
měřených hodnot Vo2. Nicméně, ačkoliv přesnost těchto fyziologických proměnných 
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není 100% v porovnání s laboratorně získanými daty, přesto si jsou tyto hodnoty 
pEPOCu příbuzné v každodenním tréninkovém prostředí. 
 
 Společnost Firstbeat technologies Ltd. ve svém dokumentu popisuje metodu 
nepřímého měření EPOCu následovně. 
EPOC je předvídán pouze na základě informací odvozených od srdeční frekvence. 
Proměnné použité k odhadu jsou aktuální intenzita (VO2max) a doba cvičení (mezi 
dvěma body, ∆t) a EPOC v předchozím bodě. Model je schopen předpovědět množství 
EPOCu v jakémkoliv momentě. Není zapotřebí postzátěžové měření (Obrázek 12). 
 
Obrázek 12 
A. EPOC měřený v laboratoři (EPOC). B. Předvídaný EPOC odvozený na základě 
informací o srdeční frekvenci (EPOCpred). Predikovaný EPOC nepotřebuje 
posttréninkové měření. VO2rec = zotavovací VO2, trec= čas zotavení, VO2BL = základní 
klidové hodnoty VO2. 
 
 
Model může být matematicky popsán následovně: 
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 EPOC(t) = f (EPOC (t-1), exercise intensity (t), ∆t), 
(Saalasti, 2003 in EPOC White Paper, 2009) 
 
 K tomu, aby mohl být pEPOC spočítán, je zapotřebí znát maximální srdeční 
frekvenci a VO2max uživatele. Vypočítaná dechová frekvence  a VO2 jsou pak  použity 
společně se srdeční frekvencí k vypočítání EPOCu (Wisbey, 2009). 
 Wisbey (2009) uvádí, že EPOC (a tudíž pEPOC) je více ovlivněn intenzitou, než 
objemem a proto je EPOC užitečnou  mírou při intenzivních cvičení (sekcí). 
Obrázek 13 upozorňuje na prudké zvýšení EPOCu při vysokých intenzitách VO2 a také 
na minimální vzestup EPOCu při nízkých hodnotách.  
Obrázek 13 
Nárůst EPOCu v  čase  při různých intenzitách cvičení (Wisbey, 1999). 
 
Firma Firstbeat Technologies Ltd. ve svém dokumentu (White Paper) uvádí, že EPOC 
závisí na charakteru cvičení, což je shrnuto v Tabulce 2. 
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Tabulka 2 
Závislost velikosti EPOCu na charakteru cvičení (přeloženo z EPOC White Paper, 
2009). 
Vysoký EPOC Nízký EPOC 
zvýšená intenzita snížená intenzita 
delší doba kratší doba 
souvislé cvičení nesouvislé cvičení 
krátký intervaly odpočinku během 
nesouvislého cvičení 
delší intervaly odpočinku při nesouvislém 
cvičení 
aktivní odpočinek během nesouvislého 
cvičení 
pasivní odpočinek během nesouvislého 
cvičení 
cvičení aktivující celé tělo  horní/dolní zapojení těla 
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5. Diskuse   
 
 V diskusi se pokusím o shrnutí některých důležitých myšlenek, zpracovaných v 
rámci diplomové práce a také názorů či výsledků, které se ne vždy shodovaly. V závěru 
diskuse se pokusím odpovědět na vědecké otázky týkající se tématu, které jsem si na 
začátku této teoretické práce stanovila. 
 
 Mnoho vědců se pokusilo vysvětlit příčinu zvýšené spotřeby kyslíku po zátěži. 
Asano (2005), Hale (2007), Borsheim et al. (1998) zmiňují původní teorii kyslíkového 
dluhu, kterou vytvořili Hill a jeho kolega Lumpton v roce 1922. Jak někteří autoři 
podobně uvádí, Hill a Lumpton vysvětlovali, že zvýšená spotřeba kyslíku po zátěži 
sloužila ke splácení kyslíkového deficitu a odstranění kyseliny mléčné, jež vznikly při 
práci nedostatečně zásobených svalů kyslíkem, k čemuž se podobně vyjádřil i Asano 
(2005). Asano (2005) uvedl, že Hill teoretizoval, že příjem zotavovacího kyslíku, 
reprezentovaný prudkým poklesem ihned po cvičení, odpovídá doplnění svalového 
glykogenu z laktátu, produkovaného anaerobním metabolismem, zatímco pomalý 
pokles ukazuje oxidaci zbylého laktátu pro ostatní tkáně. Jak z tohoto vyplývá, zvýšená 
spotřeba kyslíku po zátěži byla na základě klasické teorie kyslíkového dluhu Hilla a 
Lumptona, připisována jen doplnění kyslíkového deficitu a odstranění kyseliny mléčné.  
Tedy vůbec nepočítala s jinými faktory, které by mohly ke zvýšené spotřebě kyslíku po 
zátěži přispívat. Borsheim et al. (1998) uvádí, že Margaria et al. později upravili Hillovu 
teorii kyslíkového dluhu, ale ani ta se nezdála být dostatečným vysvětlením. V nedávné 
době vědci začali používat termín EPOC k tomu, aby popsali několik rozdílných 
událostí, které probíhají během zotavné fáze lidského organismu při obnově homeostázy 
a osvobodili tak zvýšený pozátěžový metabolismus od omezení, která představovala 
teorie kyslíkového dluhu Hilla a Lumptona (Laforgia et al., 2006; Asano, 2005). 
  
 Co se týká vzniku a průběhu EPOCu, tak Asano (2005), Tisdell (2004), Laforgia 
et. al.(2006), Borsheim et al., (1998) tedy vycházejí z toho, že po usilovném cvičení 
nastává zotavná fáze organismu současně s fází EPOC, ve které za nadměrného přísunu 
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kyslíku dochází k obnově všech látek spotřebovaných během práce a organismus se  
z pracovní úrovně vrací k hodnotám klidovým. Gaesser a Brooks (1984),  Bahr (1992) 
shodně uvádí, že EPOC se skládá ze dvou fází a to z fáze rychlé a fáze pomalé. Gaesser 
a Brooks (1984), Borsheim a Bahr (2003), Asano (2005) shodně poukazují na to, že 
možné mechanismy spojené s EPOCem nejsou stále úplně jasné, avšak věří, že mezi 
metabolické procesy, které jsou zodpovědné za rychlou fázi EPOCu, patří doplnění O2 
zásob v krvi a ve svalech, resyntéza ATP a CP, obnovení hemoglobinu a myoglobinu, 
odstranění kyseliny mléčné, zvýšená tělesná teplota, dechová frekvence (RR) a srdeční 
frekvence (HR). Bahr a Sejersted (1991), Quinn et al. (1994) zaznamenali během 
EPOCu zvýšenou tělesnou teplotu trvající přibližně jednu hodinu. Asano (2005) uvádí, 
že termoregulace evidentně zvyšuje zotavovací metabolismus. Mechanismy, které 
způsobují pomalou fázi EPOCu, zatím nejsou  dobře známy. Avšak jsou jisté teorie, 
které se snaží vysvětlit, co se v této druhé fázi děje. Několik vědců (Borsheim a Bahr, 
2003; Gaesser a Brooks, 1984) se domnívá, že zvýšená hormonální aktivita zahrnující 
inzulín, kortisol, thyroidní hormony, růstové hormony a katecholaminy hrají roli v 
pomalé fázi EPOCu. 
   
 Velikost EPOCu se zdá být ovlivněna několika faktory. Například Tisdell (2004) 
uvádí, že zvýšená spotřeba kyslíku po zátěži je připisována faktorům metabolickým, 
hemodynamickým, neuroendokrinním a pulmonárním. Meuret (2007) uvádí, že velikost 
EPOCu souvisí se stresem založeným na metabolických procesech během cvičení, jako 
je anaerobní metabolismus, oxidace mastných kyselin a sympatická aktivace. Fukuba 
(1999) poukázal na vliv dietního omezení. Avšak mezi hlavní faktory, které mají vliv na 
velikost a délku EPOCu, se dle mnoha výzkumů zdá být zvolená intenzita a doba 
zatížení. Ve studiích zkoumajících vliv intenzity a délky cvičení na EPOC se ukázaly 
občasné neshody. Tyto neshody, týkajících se vlivu intenzity a délky cvičení na velikost 
EPOCu, lze s nejvyšší pravděpodobností vysvětlit různým designem jednotlivých 
výzkumů. 
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 V závěru diskuse ještě odpovím na vědecké otázky, které jsem si stanovila na 
začátku této teoretické práce. 
 
? Na otázku, jestli se objevuje ve vybraných odborných článcích české a 
zahraniční literatury problematika EPOCu při různých typech zatížení, mohu 
odpovědět, že v české odborné literatuře se mi žádné důvěryhodné literární 
zdroje nepodařilo nalézt. Oproti tomu v zahraniční odborné literatuře je článků 
zabývajících se hodnotou EPOC ve vztahu k různým zatížením velké množství. 
? Na základě prostudované literatury mohu odpovědět na otázku, zda-li se shodují 
odborné publikace v časovém průběhu EPOCu. Bylo provedeno mnoho studií 
zkoumajících EPOC, jak jeho časový průběh, tak i velikost. Tyto studie se často 
rozchází. Domnívám se, že je to důsledkem rozdílných metodologií jednotlivých 
výzkumů. 
? Na otázku, zda-li má různě zvolená intenzita zatížení vliv na velikost EPOCu, 
mohu na základě prostudované literatury odpovědět následovně. Většina studií 
se shoduje na tom, že EPOC roste exponenciálně s intenzitou a poukazují na 
intenzitu jako na jeden z hlavních faktorů ovlivňující EPOC. 
57 
6. Závěr 
 
  Diplomová práce byla zpracována na základě předem vytyčených cílů ve shodě 
se stanovenými úkoly. V českých a zahraničních odborných písemnostech se mi 
podařilo vyhledat dostatečné množství informací vztahujících se k tématu diplomové 
práce. Na jejich podkladě byla zpracována literární rešerše, ve které byly získané 
informace převedeny do tématických kategorií. Literární rešerše byla rozdělena do dvou 
hlavních kategorií. První je shrnutím problematiky zabývající se kondiční přípravou a 
slouží jako teoretické východisko pro kategorii následující. Je zaměřena především na 
důležité principy adaptačních procesů a na techniky, které se v kondiční přípravě 
používají k monitorování tréninku. 
 Druhá kategorie se zabývá hlavním předmětem této práce, tedy EPOCem. 
Představuje rozbor jeho vlastností a závislostí na různých faktorech, jenž byl podložen 
mnoha studiemi. Tato část se také věnuje využití tohoto ukazatele pro účely kondiční 
přípravy. Vychází především z internetových zdrojů a odbornost těchto článků může být 
diskutabilní. Proto tato poslední kapitola slouží jen jako upozornění na možné využití 
hodnoty EPOC za pomoci modernějších sporttesterů. 
 Cíle a úkoly diplomové práce byly splněny. 
 Na základě zpracování diplomové práce, která má charakter literární rešerše, 
jsem došla k závěru, že zvýšená spotřeba kyslíku po zátěži souvisí s mnoha faktory. 
Tyto faktory závisí na druhu zatížení. Ze studií vyplývá, že EPOC nejvíce ovlivňuje 
intenzita cvičení, která může při hodnotách blížících se anaerobnímu prahu vyvolat 
poměrně velké narušení homeostázy a tím i velký EPOC. Při této intenzitě  vzniká 
kyslíkový deficit a do krve je vyplavován laktát. Čím jsou intervaly odpočinku kratší, 
tím je menší možnost pro obnovu kyslíkových rezerv a odstraňování laktátu v průběhu 
cvičení. To se poté významně projeví v zotavné fázi. Jak uvedl Asano (2005), cvičení 
vyšší intenzity má větší dopad na průběh a délku EPOCu. 
 Bylo by zajímavé také u nás provést experiment, zaměřený na zkoumání vlivu 
intenzity cvičení na EPOC podobně, jako ho provedl Asano (2005). Ten poukázal na 
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možné využití cvičení s vyšší intenzitou jako efektivnější cestu k redukci tělesné váhy              
v porovnání s aerobním cvičením. 
 EPOC bude určitě ještě nějaký čas předmětem zkoumání. Zůstává stále mnoho 
nezodpovězených otázek, jejichž odpovědi jsou založené jen na teoriích, vycházejících 
především z fyziologie. Mezi nedořešené otázky patří například faktory, které mají 
podíl na průběhu EPOCu, především ty, které přispívají k jeho pomalé fázi. Též jsou tu 
neshody v názorech na vliv intenzity cvičení na EPOC. 
 Co se týká nepřímé metody měření EPOCu, můj přístup je dosti kritický.  
Osobně zatím nepřikládám této metodě velký význam. Domnívám se, že hodnota 
EPOCu, která je vypočítána na základě srdeční frekvence a znalosti Vo2max, je 
nepřesná, ačkoliv v dokumentu White Paper od firmy Firstbeat technologies znázorňují 
na několika grafech porovnání laboratorního měření EPOCu a měření pomocí pEPOCu 
jako naprosto shodné. Přesto australský vědec Wisbey (2009) uvedl odchylku pEPOCu 
o 5-10 % od laboratorního měření EPOCu. Hodnoty pEPOCu bych brala tedy spíše jen 
orientačně, jako doplňkový údaj. Bylo by dobré se pokusit zjistit vzorec, ze kterého tato 
firma vychází a udělat podrobnější analýzu. 
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